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Bisfenol S (BPS) je environmentální polutant, který od roku 2011 nahradil v řadě plastových a 
papírových produktů bisfenol A (BPA) jako jeho bezpečnější “BPA-free“ alternativa. 
Vzhledem k rychlé náhradě však nedošlo k podrobnému prozkoumání jeho potenciálních 
negativních účinků a vzhledem jeho strukturální similaritě s BPA řada studií předpokládá, že 
působí, stejně jako BPA, jako endokrinní disruptor. Jeho užití je široké a BPS je celosvětově 
rozšířen, nachází se v životním prostředí a byl detekován v tkáních zvířat i člověka. Nicméně 
celkový vliv BPS na organismus zůstává nejasný, tato práce se soustředí na shromáždění 
dostupných zdrojů o jeho vlivu na reprodukční schopnost a jeho souvislost s metabolickými 
poruchami.  
 








Bisphenol S (BPS) is an environmental pollutant that has replaced bisphenol A (BPA) in plastic 
and paper products since 2011 as a safer "BPA-free" alternative. However, due to its rapid 
replacement, its potential adverse effects have not been investigated in detail, and due to its 
structural similarity to BPA, many studies suggest that it acts, like BPA, as an endocrine 
disruptor. Its use is wide and BPS is globally widespread, found in the environment and has 
been detected in both animal and human tissues. Nevertheless, an overall effect of BPS on an 
organism remains unclear. This work is focusing on gathering sources for its effect on 
reproductive ability and its association with metabolic disorders. 
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Seznam použitých zkratek 
ADHD  Attention Deficit/Hyperactivity Disorder  Porucha pozornosti 
         s hyperaktivitou 
AR  Androgen receptor     Androgenní receptor 
BPA  Bisphenol A      Bisfenol A 
BPF  Bisphenol F      Bisfenol F 
BPS  Bisphenol S      Bisfenol S 
DDT  Dichlordifenyltrichlorethan 
DIO  Diodináza 
DNA  Deoxyribonucleic acid 
E2  17β‐estradiol 
ED  Endocrine disruptor     Endokrinní disruptor 
EPSP  5-enolpyruvylshikimate-3-phosphate 
ER  Estrogen receptor      Estrogenní receptor 
ERα  Estrogen receptor α     Estrogenní receptor α 
ERβ  Estrogen receptor β     Estrogenní receptor β 
EU  European Union     Evropská unie 
FCMs  Food Contact Materials     Materiály určené pro styk
         s potravinami 
HSP  Heat Shock Protein 
IARC  International Agency for Research on Cancer  Mezinárodní agentura pro
         výzkum rakoviny 
LBD  Ligand Binding Domain     Ligand vázající doména 
PA  Polyamid 
PAS  Porucha autistického spektra 
PBBs  Polybrominated Biphenyls 
PC  Polykarbonát 
PCBs  Polychlorinated Biphenyls 
PES  Polyether sulfon 
POPs  Persistent Organic Pollutants    Perzistentní organická látka 
PP  Polypropylen 
PVC  Polyvinylchlorid 
REACH Registration, Evaluation, Authorisation and Restriction of Chemicals 
Registrace, evaluace, autorizace a omezování chemických látek  
SMC  Specific Migration Limit    Specifický migrační limit
   
 
 
T3  Trijodthyronin 
T4  Thyroxin 
TR  Thyroid receptor     Thyroidní receptor  
TSH  Thyroid-stimulating Hormone    Tyreotropní hormon v séru 
WHO  World Health Organization    Světová zdravotnická 






Endokrinní disruptory (ED) jsou podle WHO (World Health Organization) definovány jako 
“exogenní chemikálie, či směsi chemikálií, které interferují s kterýmkoli aspektem hormonální 
činnosti a následně nepříznivě působí na intaktní organismus nebo jeho potomstvo či 
subpopulace“. Mezi přírodně se vyskytující endokrinní disruptory patří například 
fytoestrogeny běžně se nacházející v sóje luštinaté (Glycine max) a mezi syntetické patří 
například pesticidy (dichlordifenyltrichlorethan (DDT), glyfosát), změkčovadla (ftaláty), 
dezinfekční prostředky (triclosan) a bisfenoly (bisfenol A, bisfenol S). Většina zmíněných je 
v současné době omezena či úplně zakázána, v některých případech byly nahrazeny látkou, 
která nepředstavuje menší zdravotní riziko a došlo tak k “politováníhodné substituci“. To je i 
případ bisfenolu S (BPS), který nahradil bisfenol A (BPA).  
BPA je endokrinní disruptor, který je svou strukturou podobný estrogenním hormonům, 
a proto vykazuje estrogenní aktivitu. Je využívaný jako monomer při výrobě plastů, nachází se 
i v kojeneckých lahvích, potravinových konzervách, termocitlivém papíru, zdravotnickém 
materiálu a dalších. Jeho všudypřítomnost ve spotřebitelských produktech a životním prostředí 
vystavuje populaci jeho vlivu orální, inhalační či transdermální cestou. Navíc byl nalezen 
v mnoha tělních tkáních a naznačuje možnost působení na buněčné receptory v rámci celého 
organismu. Narůstající počet odborných studií potvrzuje vliv na reprodukční soustavu, imunitní 
systém, metabolismus a další. Díky prokázaným negativním účinkům byla jeho produkce a 
použití v EU omezena a BPA byl nahrazen dalšími bisfenoly. 
BPS nahradil BPA díky své odolnosti vůči teplu a světlu ve většině spotřebitelských 
produktů, proto je jeho použití v průmyslu široké. Jeho obtížná degradovatelnost však bohužel 
zapříčiňuje i delší perzistenci jak v životním prostředí, tak v organismu. Podle dostupných 
studií se také chová jako endokrinní disruptor napodobující hormon estradiol. I přes své 
rozšíření však zatím není dokonale prozkoumán a jeho molekulární mechanismus působení na 
hormonální receptory a celkový vliv na organismus zůstává méně objasněn než u BPA. Tato 






Endokrinní disruptory (ED) 
Historie 
Již ve 40. letech minulého století byla prokázána schopnost přírodních a syntetických látek 
interagovat s endogenními hormonálními receptory (Sluczewski & Roth, 1948; Walker & 
Janney, 1930). V 50. a 60. letech poté probíhal výzkum týkající se endokrinních disruptorů. V 
té době nebyl ještě tento termín definován, i když účinky velmi nízkých dávek některých látek 
byly zřejmé (Marty et al., 2011). Například tehdejší výzkumy Bennetts et al. (1946) a 
Burlington a Linderman (1950) sledovaly vliv endokrinních disruptorů přírodních i 
syntetických a jejich dopad na hospodářská zvířata. 
 Později pojem “endokrinní disruptor” poprvé zazněl na konferenci ve Wisconsinu v roce 
1991. Účastníci této konference svolané “matkou endokrinní disrupce“ Theou Colborn se 
shodli na tom, že: “Mnoho látek uvolňujících se do životního prostředí následkem lidské 
činnosti je schopno disruptovat endokrinní systém zvířat, včetně ryb, divoké zvířeny a lidí. 
Následky takové disrupce jsou intenzivní, jelikož hormony hrají velkou roli v regulaci vývoje.“ 
(Colborn & Clement, 1992). Theo Colborn spolu s dalšími stoupenci moderní environmentální 
toxikologie byli první, kteří o takto pojmenované problematice vydali publikaci. V ní zvyšují 
povědomí o vlivu endokrinní disrupce na zdraví jedince, jenž v roce 1993 nebyl považován za 
rizikový (Colborn et al., 1993). Jejich studie využívá poprvé pojem “endokrinní disrupce” 
(Matthiessen, 2003) a popisuje látky schopné endokrinní disrupce jako “chemikálie, které 
mohou narušit vývoj endokrinního systému a orgánů, které odpovídají endokrinním signálům v 
organismu nepřímo vystavenému v prenatální a/nebo brzké postnatální době; následky 
expozice v době vývoje jsou permanentní a nezvratné” (Colborn et al., 1993, s. 1). 
 Následně byl endokrinní disruptor v roce 1996 definován jako “exogenní agens, který 
interferuje s produkcí, uvolňováním, transportem, metabolismem, vázáním, akcí či eliminací 
přírodních hormonů zodpovědných za udržování homeostáze a regulace vývojových procesů v 
těle” (Kavlock et al., 1996, s. 2). Později byla tato definice endokrinních disruptorů Evropskou 
komisí předefinována na “exogenní substance, která nepříznivě působí na intaktní organismus 
nebo jeho potomstvo a následně způsobuje změny endokrinních funkcí” (Bergman et al., 1996, 
s. 5). 
 V roce 2002 pak podle WHO na “exogenní chemikálie, či směsi chemikálií, které 
interferují s kterýmkoli aspektem hormonální činnosti a následně nepříznivě působí na intaktní 





Zástupci ED a jejich výskyt 
Tyto látky jsou velmi různorodé a dají se rozdělit do dvou kategorií-na syntetické a přirozeně 




Jako endokrinní disruptory se mohou chovat přirozeně se vyskytující fytoestrogeny (Kuiper et 
al., 1998). Fytoestrogeny jsou látky nacházející se v rostlinách, zejména v sóje luštinaté 
(Glycine max), které jsou svojí strukturou podobné ženskému hormonu 17β‐estradiolu (E2). 
Tato podobnost jim umožňuje vázat se na estrogenní receptory a vyvolávat tak (anti)estrogenní 
efekt (viz. dále) (Rietjens et al., 2017). Fytoestrogeny se podle Rietjens et al. (2017) dělí na 
čtyři skupiny-izoflavony, prenylflavonoidy, kumestany a lignany. Mezi hlavní izoflavony patří 
genistein, daidzein, glycitein, tyto fytoestrogeny se nacházejí v sóje a sójových výrobcích. 
 
Syntetické ED 
Mezi syntetickými ED nalezneme průmyslová rozpouštědla, složky plastů, termopapíru, 
recyklovaných materiálů (bisfenoly), změkčovadla (ftaláty), pesticidy (DDT, glyfosát), 
fungicidy (vinclozolin), polychlorované bifenyly (PCBs), polybromované bifenyly (PBBs), 
dioxiny, léčiva (diethylstilbestrol) a dezinfekční prostředky (triclosan). (Diamanti-Kandarakis 
et al., 2009) Syntetické ED se hojně vyskytují ve velké části spotřebitelských produktů. 
 
FTALÁTY 
Ftaláty jsou estery kyseliny ftalové, které působí jako změkčovadla a dodávají flexibilitu a 
odolnost produktům z polyvinylchloridu (PVC). Jsou také užívány v rozpouštědlech v 
kosmetice, promazávacích olejích, ustalovačích a jako čistící prostředky a konstrukční 
materiály. Dále v PVC produktech jako je obuv, pláštěnky, obalové materiály potravin, dětské 
hračky a infuzní sety (Heudorf et al., 2007). Ftaláty v PVC nejsou kovalentně vázány a mohou 
z něj tedy unikat či se odpařovat do vzduchu, jídla či jiných materiálů, a to obzvláště pokud 
přijdou do kontaktu s teplým pokrmem či nápojem. K expozici tak dochází buď přímo, nebo 
nepřímo z jiných produktů ingescí, inhalací a skrz pokožku v průběhu celého života (Lyche et 




produkci. To může vést ke špatnému vývoji, poruchám ve vývoji genitálií, sníženému počtu 
spermií, endometrióze nebo metabolickým poruchám (Meeker et al., 2009). Použití některých 
ftalátů je v EU omezeno od roku 1999 a podle evropské regulace REACH (Registration, 
Evaluation, Authorisation and Restriction of Chemicals) se nesmí od roku 2005 ftaláty 
vyskytovat v dětských produktech a hračkách, kosmetice a zdravotnickém materiálu (Smith, 
2015). Od června roku 2019 jsou podle směrnice (EU) 2015/863 navíc některé ftaláty zakázány 
ve všech elektronických zařízeních (Směrnice Komise v přenesené pravomoci (EU) 2015/863 
ze dne 31. března 2015, kterou se mění příloha II směrnice Evropského parlamentu a Rady 
2011/65/EU, pokud jde o seznam omezených látek, 2015). 
 
PESTICIDY 
Syntetické organochlorové pesticidy, jako již zmíněné DDT, jsou široce rozšířené v životním 
prostředí kvůli svému užití v zemědělství jako herbicidy, insekticidy, fungicidy a rodenticidy. 
Mezi další pesticidy patří například organofosfáty, karbamáty, pyrethroidy, vincloziny a 
triaziny. Jsou to perzistentní, lipofilní a environmentální polutanty schopné bioakumulace v 
organismu (Flint et al., 2012; Yilmaz et al., 2019).  
 DDT jako známý pesticid představuje riziko jako ED, jelikož není metabolizován 
lidským tělem a akumuluje se převážně v tuku po dlouhou dobu (Magos, 1992). I přes to, že 
bylo použití většiny organochlorových pesticidů zakázáno v 80. letech minulého století 
(O’Riordan, 1982), DDT se stále nachází ve vzorcích těl zvířat a lidí (Yilmaz et al., 2019). 
Primární expozice populace v tomto případě probíhá konzumací těchto chemikálií, ať už v jídle 
nebo kontaminované vodě (Yilmaz et al., 2019), v případě DDT není vyloučena ani inhalace a 
dermální absorpce (Sereda et al., 2009). 
 
GLYFOSÁT 
Glyfosát je širokospektrální herbicid používaný na polích zemědělských rostlin k omezení růstu 
plevele. Je účinnou složkou přípravku Roundup uvedeného na trh v 70. letech minulého století 
(Benbrook, 2016) a principem jeho účinku je inhibice enzymu EPSP syntázy (5-
enolpyruvylshikimate-3-phosphate synthase) zapojeného do tvorby aminokyselin (Steinrücken 
& Amrhein, 1980). Roundup je použit před setím tradičních kulturních plodin, nebo po výsadbě 
geneticky modifikovaných plodin rezistentních vůči glyfosátu (Duke, 2009). Celosvětová 




glyfosátem. V souvislosti s touto skutečností se zvýšil zájem o problematiku vlivu na lidské a 
zvířecí zdraví (Van Bruggen et al., 2018).  
 I když je akutní orální toxický efekt glyfosátu pro savce a ryby nízký, problémem mohou 
být přídatné látky v celkovém produktu, které mohou být více toxické než samotný glyfosát. 
Při používání a manipulaci s touto látkou jsou nejzávažnějšími nepříznivými účinky její 
dráždivé vlastnosti (WHO, 2009). Glyfosát se může dostat do lidského těla skrz dýchací ústrojí, 
pokožku či konzumací rostlin. V roce 2015 klasifikovala mezinárodní agentura pro výzkum 
rakoviny (IARC) glyfosát jako pravděpodobně karcinogenní pro člověka (IARC, 2015). Již 
předtím byl spojován s karcinogenezí ovlivňováním methylace DNA a poškozováním 
chromozomů, ale také jako endokrinní disruptor působící anti-estrogenním a anti-androgenním 
efektem (Bolognesi et al., 2009; Gasnier et al., 2009; Guyton et al., 2015). 
 
POLYBROMOVANÉ BIFENYLY A POLYCHLOROVANÉ BIFENYLY 
Polybromované bifenyly jsou perzistentní organické látky (persistent organic pollutants-POPs) 
hojně používané jako zpomalovače hoření v počítačích, elektronice a elektronickém vybavení, 
textiliích, nábytku, izolační pěně a stavebních materiálech. Jejich chlorované analogy jsou 
perzistentní organické látky využívané v barvách, izolátorech a transformátorech kvůli své 
nehořlavosti (Gore et al., 2014). Stejně jako pesticidy jsou lipofilní povahy a kontaminují 
životní prostředí, organismy a lidské tkáně (Kimbrough, 1987; Pessah et al., 2019). 
 Pro své nebezpečné vlastnosti byly polychlorované bifenyly a některé z bromovaných 
bifenylů celosvětově zakázány Stockholmskou úmluvou o perzistentních organických 
polutantech (United Nations, 2010). 
 
TRICLOSAN 
Triclosan je antimikrobiální činidlo, které se nachází v řadě produktů jako jsou mýdla, 
dezinfekce na ruce, zubní pasty, ústní vody, textilní látky, deodoranty, šampony a plastová 
aditiva (Dann & Hontela, 2011). Zajímavé je, že mýdla obsahující triclosan nemají více 
dezinfikující vlastnosti oproti mýdlům bez triclosanu (Kim et al., 2015) a bylo zjištěno, že 
působením triclosanu dochází u některých bakterií ke vzniku rezistence, což je spojeno i s jejich 
zvýšenou rezistencí ke klinickým antibiotikům (Chen et al., 2009). K expozici dochází 
kontaktem s produkty obsahujícími triclosan a kontaminovanou vodou či potravinami 
(Weatherly & Gosse, 2017). Triclosan vykazuje u lidí endokrinně disruptivní účinky ovlivňující 




2017; Koeppe et al., 2013; Wang et al., 2015c), dále může ovlivňovat imunitní odpověď a 
produkci reaktivních forem kyslíku (Clayton et al., 2011; Lv et al., 2016). Evropská Unie 
zakázala v lednu 2017 použití triclosanu ve všech produktech osobní hygieny (Commission 
Implementing Decision (EU), 2016). 
 
Politováníhodné substituce 
Řada syntetických chemikálií byla kvůli svým negativním účinkům zakázána a nahrazena 
chemikáliemi s podobnými funkčními a strukturními vlastnostmi. Nicméně v některých 
případech nedošlo k náhradě za látku méně nebezpečnou a pro tyto náhrady byl zaveden termín 
„politováníhodná substituce“ neboli „regrettable substitution“ (Zimmerman & Anastas, 2015). 
Příkladem je náhrada synteticky vyráběné máslové příchuti 2,3-butandionu s negativním 
vlivem na epiteliární buňky dýchacího ústrojí. Záměna za 2,3-pentandion měla za následek 
zjištění, že má 2,3-pentandion také negativní vliv na epiteliální buňky dýchacího ústrojí a 
způsobuje respirační onemocnění (Fedan et al., 2006; Hubbs et al., 2012). Jako další z případů 
se dá uvést náhrada některých zmíněných organochlorových pesticidů insekticidními 
pyrethroidy, která také nebyla bezproblémová, jelikož tyto pyrethroidy výrazně ovlivňují 
maturaci savčích oocytů a mají tak potenciální vliv na reprodukční schopnosti jedince (Petr et 
al., 2013). Ftaláty jsou také jeden z případů, kdy může docházet k „politováníhodné substituci“. 
Jelikož jsou zakázány a omezeny pouze některé ftaláty, dochází při jejich náhlém omezení k 
nahrazení jinými ftaláty, které mohou mít podobné metabolické dráhy či vlastnosti jako ftaláty 
zakázané (Bernard et al., 2014).  
 Nejdiskutovanějším a nejdůležitějším příkladem politováníhodné substituce pro tuto 
práci je náhrada endokrinního disruptoru BPA za jeden z jeho analogů BPS. BPS nahradil v 
mnoha produktech BPA a kvůli své chemické a strukturální similaritě vzbuzuje podezření, že 
vykazuje podobnou reprodukční toxicitu, jakou má BPA (Siracusa et al., 2018). Zhodnocení 
vlivu účinků těchto dvou bisfenolů je cílem této práce. 
 
Mechanismus působení 
ED mohou působit genomickou, negenomickou a epigenetickou cestou. Genomická cesta je 
zahájena navázáním ligandu na jaderné ER, případně jeho subtypy ERα a ERβ, které jsou v 
komplexu s heat shock proteiny (HSP). ER po navázání ligandu opouští HSP, díky kterým se 




faktor, nasedá na specifické úseky DNA zvané estrogen responzivní elementy a up-reguluje 
(zvyšuje) či down-reguluje (snižuje) transkripci cílového genu, genu závislého na estrogenu či 
regulátorů transkripce (Beato, 1989; Tsai & O’Malley, 1994). 
 V negenomické cestě se ligand váže na membránové či cytoplazmatické ER, včetně ER 
spřažených s G-proteiny, a tím stimuluje signální proteiny a následné signály dráhy často v 
řádech minut. Tyto signální dráhy vedou například k apoptóze, karcinogenezi, proliferaci, 
diferenciaci nebo zánětlivé reakci.  
 Endokrinní disruptory nemusí ale ovlivnit pouze jedince vystaveného jejich vlivu, ale 
také potomky a následné generace tohoto jedince. Tento transgenerační přenos se může 
uskutečňovat epigenetickou cestou, tedy modifikací faktorů, které regulují methylaci DNA a 
acetylaci histonů. K transferu fenotypu tak může docházet prostřednictvím germinální buněčné 
linie (Anway & Skinner, 2006). 
 Účinnost hormonů a dalších molekul, které signalizují prostřednictvím receptorů, závisí 
na počtu receptorů, množství tělem produkovaného hormonu, transportu, afinitě molekuly k 
receptoru a na vývojovém stadiu jedince, ve kterém dochází k expozici (Gore et al., 2014; 
Kiyama & Wada-Kiyama, 2015). ED mohou zasahovat do kaskády působení hormonů v 
každém kroku jejich hormonální činnosti a působit v této dráze jako agonisté či antagonisté. K 
narušení hormonální regulace organismu může dojít několika způsoby. ED může imitovat nebo 
částečně imitovat endogenní hormony jako jsou estrogeny, androgeny, thyroidní hormony, 
retinoidní hormony a způsobovat tak přílišnou stimulaci. Může také interferovat s dráhou pro 
produkci a syntézu hormonu, transport hormonu nebo metabolismus a vylučování hormonu 
(Acerini & Hughes, 2006). Nicméně, další výzkumy ukázaly, že ED působí na širší škálu 
receptorů, jako jsou nesteroidní hormonální receptory (receptory pro serotonin, dopamin, 
norepinefrin) a sirotčí receptory. Ovlivňují také enzymatické dráhy účastnící se biosyntézy 
steroidů, metabolismus, synaptický přenos a další mechanismy spojené s endokrinním a 
reprodukčním systémem (Diamanti-Kandarakis et al., 2009). 
 “Low-dose efekt” je jedním z vlastností ED. ED mohou vykazovat jiné účinky při 
nízkých dávkách než při dávkách vyšších. Low-dose efekt je tedy efekt pozorovaný při 
koncentracích nižších než těch používaných v toxikologických studiích. Množství menší než 
nejnižší dávka, při které byl pozorován škodlivý účinek (LOAEL-lowest observed adverse 
effect level), což je například pro BPA 50 g/kg/den, je považováno za nízkou dávku v in vivo 
studiích, v in vitro studiích je to koncentrace <50 ng/mL (Welshons et al., 2006). Koncentrace 




vztahu, ED tedy interferují s vysoce citlivým endokrinním systémem a způsobují následky již 
při nízkých dávkách. Znázorněním odpovědi na množství dávky může být nemonotónní křivka 
ve tvaru písmene U i její invertovaná verze. Toto zjištění je tedy v rozporu s tradiční toxikologií 
, kde by s vyšší dávkou chemikálie měla přicházet i větší odpověď a křivka by měla 
demonstrovat lineární závislost. Nízká dávka může být definována různě, endogenní hormony 
působí již v pikomolárních koncentracích, zatímco některé ED jsou aktivní v řádech nano až 
mikromolárních koncentrací (Lagarde et al., 2015; Vandenberg et al., 2012). 
 
Vliv na lidské zdraví 
ED vyvstávají jako problém v oblasti veřejného zdraví kvůli své schopnosti interferovat a 
regulovat několik aspektů hormonální činnosti volně žijících a laboratorních živočichů, včetně 
lidí. S tím následně souvisejí různé poruchy reprodukce, štítné žlázy, metabolické dysfunkce, 
hormonálně závislé rakoviny, neurodevelopmentální onemocnění a další zmíněné (Koch & 
Diamanti-Kandarakis, 2015). Jejich potenciální vliv na lidské zdraví je těžce zhodnotitelný, 
jelikož na člověka působí široké spektrum chemikálií v různých obdobích života a po různě 
dlouhou dobu. Tyto látky se pak mezi sebou mohou potencovat či inhibovat a výsledek vlivu 
na celkový organismus je bez výzkumu naprosto neodhadnutelný. 
 Vystavení dospělého jedince vlivům ED má jiné důsledky, než vystavení vyvíjejícího se plodu 
nebo kojence (Diamanti-Kandarakis et al., 2009). Vývoj jedince probíhající během těhotenství 
a kojeneckého období je klíčovým “oknem” citlivým pro utváření včasných interakcí mezi 
genomem a prostředím, kdy environmentální stimul neovlivňuje vývoj pouze krátkodobě, ale 
celoživotně, případně ovlivňuje i další generace v důsledku epigenetického imprintingu 
(Simeoni et al., 2018). Expozice vyvíjejícího se organismu v mateřském organismu během 
kritického vývojového období (okna) je častým cílem výzkumu endokrinních disruptorů, 
jelikož vlivy vnějšího prostředí interagují s geny jedince a určují náchylnost k rozvinutí chorob 
nebo dysfunkcí v následném vývoji a životě jedince (Barker, 2003; Heindel et al., 2015; 
Simeoni et al., 2018). Riziko reprodukčních nebo endokrinních abnormalit může představovat 
jakkoli nízké množství ED, obzvláště je-li organismus vystaven jeho působení v tomto 
kritickém období svého vývoje (Sheehan et al., 1999). 
 Jak je již zmíněno v této práci, různé endokrinní disruptory kontaminují vodu, vzduch, 
půdu, potraviny a předměty denní spotřeby. K vystavení tedy dochází orálně, transdermálně, 




narůstající užití spojováno s nárůstem počtu nemocí jako je rakovina, obezita, autismus a další 
(Gore et al., 2015). 
 
Bisfenoly 
Bisfenoly jsou chemické látky skládající se ze dvou fenolových kruhů spojených přes uhlík či 
jinou chemickou strukturu. Existuje jich kolem desítky druhů a jsou převážně syntetického 
původu, i když bisfenol F (BPF) se může přirozeně nacházet i v hořčici (Zoller et al., 2016). 
Jejich užití je rozmanité, hlavní je ale využití v průmyslu při výrobě plastů a epoxidových 
pryskyřic (Usman & Ahmad, 2016). Mezi nejznámější bisfenoly patří BPA (Obrázek 1) a jeho 
analogy, které ho často v produktech nahrazují-BPS (Obrázek 1) a BPF (Obrázek 1). U obou 
těchto analogů byla, stejně jako u BPA, potvrzena schopnost endokrinní disrupce a jsou tak 
cílem dalšího výzkumu (Rochester & Bolden, 2015; Usman & Ahmad, 2016).  
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Struktura a užití 
BPA je pevná bílá krystalická látka skládající se ze dvou fenolových kruhů (viz. Obrázek 1). Je 
dobře rozpustná v tucích a málo rozpustná ve vodě (Flint et al., 2012). Primárně je využívána 
jako monomer k výrobě polykarbonátů a epoxidové pryskyřice. Nachází se také v mnoha 
plastových výrobcích jako jsou hračky, lahve na pití, sportovní vybavení, lékařské vybavení a 
materiály a spotřební elektronika. Je složkou materiálů, které jsou určené pro styk s potravinami 
(FCMs – Food Contact Materials) a je tedy používána při výrobě plastů, které jsou v přímém 
kontaktu s potravinami (Cwiek-Ludwicka & Ludwicki, 2014). Epoxidové pryskyřice jsou často 
používány jako ochranná vrstva uvnitř konzerv s trvanlivými potravinami a uvnitř plechovek s 
nápoji, kde tato vrstva chrání vnitřní produkt před přímým kontaktem s vnějším kovovým 
obalem a zabraňuje případné korozi (Cao et al., 2010). Rezidua BPA z této ochranné vrstvy 
mohou migrovat do produktu, migrace může být zvýšena působením tepla, slunečního světla, 
kyselostí produktu či poškozením obalového materiálu (Gore et al., 2014). 
 
Výskyt 
BPA je sloučenina, která se již hojně vyskytuje v životním prostředí, je součástí každodenního 
života, a proto ji lze označit jako environmentální polutant. K expozici živočichů a člověka 
může docházet různými způsoby, zejména orálně, inhalací nebo transdermálně (Ribeiro et al., 
2017). 
 
BPA může unikat do životního prostředí během výroby, přepravy, zpracování či únikem z 
čističky odpadních vod, skládek, spalováním domácího odpadu nebo přirozeným rozkladem 
plastu (Flint et al., 2012; Sajiki & Yonekubo, 2003). Je kvůli svému širokému užití nacházen v 
malých koncentracích ve vodě, vzduchu, prachu a půdě, a ačkoliv se rychle rozkládá, jeho 
neustálý přísun a všudypřítomnost v životním prostředí může působit na organismy chronicky 
či během citlivých vývojových oken (Barker, 2003; Oehlmann et al., 2009; Simeoni et al., 
2018). Potenciál BPA kontaminovat pitnou vodu a řeky byl měřen mimo jiné v Německu, zde 
bylo BPA naměřeno ve všech vzorcích z řek v koncentracích mezi 500 pg/l a 16 ng/l a v pitné 
vodě mezi 300 pg/l a 2 ng/l (Kuch & Ballschmiter, 2001). Jelikož se BPA využívá při výrobě 
podlah, lepidel, barev, elektronického vybavení a plošných spojů, tak může v domácnostech, 
kancelářích a laboratořích z těchto objektů těkat do vzduchu nebo se uvolňovat do prachu, který 
vdechujeme. Expozice prostřednictvím prachu tvoří ale z celkové expozice BPA méně než 5 % 




Kannan, 2011). Koncentrace BPA ve vzduchu ve vnitřních prostorách domů byla Wilson et al. 
(2003) naměřena mezi <0.1 and 29.0 ng/m3, ve venkovním vzduchu pak mezi <0.1 a 4.72 
ng/m3. Naměřené hodnoty se však v rámci jednotlivých studií i v závislosti na sledované oblasti 
liší. 
 
V rámci potravin jsou zejména konzervované potraviny převládajícím zdrojem BPA. Ke 
kontaminaci dochází při kontaktu potraviny s obalovým materiálem obsahujícím polykarbonát 
(PC) či epoxidovou pryskyřici. Ochranná vrstva se nachází také v kovovém víčku sklenic (Cao 
et al., 2010). Při 100 ◦C, což je obvyklá teplota při sterilizaci se z obalu může BPA uvolňovat 
až 18x rychleji (Takao et al., 2002). Nejvyšší hodnoty BPA byly nalezeny u konzervované ryby 
a kukuřice, ale i v nekonzervovaných potravinách jako jsou kvasnice, prášek na pečení nebo 
například některé sýry. Ke kontaminaci zde dochází nejspíše kvůli potažení papírového obalu 
ochrannou vrstvou PVC nebo výskytem BPA v procesu výroby (Cao et al., 2011b).   
 Z PC (dětských) lahví může BPA unikat do nápoje difuzí zbytkového BPA z výroby 
nebo hydrolýzou polymeru. Uvolňování v tomto případě závisí na délce kontaktu, teplotě a typu 
potraviny nacházející se uvnitř lahve (Mercea, 2009), přičemž ohřev v mikrovlnné troubě by 
neměl mít na uvolňování vliv (Ehlert et al., 2008).  V porovnání s příjmem BPA z jídla, je 
příjem z PC lahví mnohonásobně nižší. U starších dudlíků z PC, které jsou v dnešní době 
nahrazeny polypropylenem (PP), byla migrace do potu a slin ještě nižší než expozice z PC lahví 
(Lassen et al., b.r.). Děti mohou do kontaktu přijít i s hračkami, které ještě obsahují BPA, jež je 
zde jako aditivum plastu a může se také uvolňovat (Andaluri et al., 2018). 
 BPA byl v Evropě autorizován směrnicí Evropské komise 2002/72/EC ze dne 6. srpna 
2002, umožňující jeho užívání jako monomeru a doplňkové látky pro výrobu plastových 
materiálů a předmětů určených pro styk s potravinami, udávající specifický migrační limit 0,6 
mg na kilogram potravy (SML (T) = 0,6 mg/kg) (Commission Directive 2002/72/EC of 6 
August 2002 Relating to Plastic Materials and Articles Intended to Come into Contact with 
Foodstuffs, 2002). Tato směrnice byla ale poté změněna směrnicí Evropské komise 2011/8/EU 
ze dne 28. ledna 2011, která stanovila zákaz používání BPA při výrobě PC kojeneckých lahví 
od 1. března 2011 a jejich uvádění na trh od 1. června 2011 (Commission Directive 2011/8/EU 
of 28 January 2011 Amending Directive 2002/72/EC as Regards the Restriction of Use of 
Bisphenol A in Plastic Infant Feeding Bottles, 2002). Od května 2011 byla směrnice 
2002/72/ES nahrazena nařízením (EU) č. 10/2011, které zachovalo zákaz BPA v PC 




limitem (SML) = 0,6 mg/kg potravy, odstranilo však povolení užití BPA jako doplňkové látky 
v plastových materiálech a předmětech pro styk s potravinami (Commission Regulation (EU) 
No 10/2011 of 14 January 2011 on Plastic Materials and Articles Intended to Come into Contact 
with Food, 2011). 
 
Ve zdravotnictví se BPA kromě výskytu v PC zdravotnickém vybavení využívá i v zubním 
lékařství, kde byly amalgámové plomby postupně nahrazeny pryskyřičnými. Tento pryskyřičný 
materiál ale může hydrolýzou uvolňovat nezpolymerizované monomery a aditiva a v ústní 
dutině se tak uvolňovat do slin. Vstřebávání je ale relevantní hlavně u pacientů, kteří mají velké 
množství zubních náhrad a u pacientů s rovnátky (Eliades, 2017; Van Landuyt et al., 2011). 
 
Velká část populace se denně setkává s termopapírem, který je v termotiskových tiskárnách 
využívaných na platebních pokladnách. Tento papír je pokryt tenkou vrstvou BPA, která po 
vystavení tlaku či teplu mění barvu (Babu et al., 2015). Absorpce a metabolizace BPA po 
dotyku např. účtenkového papíru (případně orálně) je dalším z možných přenosů (Zalko, 2011). 
Na 30 cm dlouhém účtenkovém papíru může být od 3 do 19 mg BPA (Mendum et al., 2011). 
Po pěti sekundách držení je množství BPA přeneseného na kůži mezi 0,2 a 6 μg s průměrným 
1,1 μg na prst. Mokré, či mastné prsty od krému na ruce pak zvyšují množství přeneseného 
BPA až desetkrát, i když opakovaný dotek už přenesené množství nezvyšuje. Výzkum 
Biedermanna a jeho spolupracovníků neprokázal, zda BPA projde skrz kůži až do metabolismu, 
avšak vyplynulo z něj, že BPA se dostává až do vrstev kůže, ze kterých už se nedá smýt a odtud 
by mohl migrovat dále. U prodavaček a prodavačů při desetihodinové pracovní době byla 
naměřena hodnota vstřebaného BPA až 41 μg/den, pokud by se dotýkali účtenkového papíru 
často, a pokud by si před odchodem neumyli ruce, množství se zvyšuje až na 71 μg/den 
(Biedermann et al., 2010). Běžná veřejnost ale takovému množství vystavena není, 70 kg člověk 
by podle výzkumu Geens et al. (2012) měl být vystaven pouze 445 ng BPA/den. 
 Jelikož není BPA s papírem nijak chemicky vázán a je ve své monomerní podobě, může 
také docházet k přenosu na jiné druhy papíru, například kartony, papírové kapesníky, papírové 
utěrky nebo toaletní papír. Ke kontaminaci nejspíše dochází při recyklaci (Liao & Kannan, 
2011). 
 V roce 2016 přidala Evropská komise BPA na list omezených substancí a zakázala jeho 
užití v termopapíru převyšující 0.02 % hmotnosti s platností od ledna 2020 (Nařízení 




náhrady s podobnými chemicko-fyzikálními vlastnostmi-mezi ně patří i BPS nahrazující BPA 
v tomto případě nejčastěji (Liao et al., 2012c). 
 
Mechanismus působení  
Studie prováděné na in vitro modelech odhalily několik molekulárních drah, kterými může BPA 
vyvolat buněčnou odpověď. Tento nesteroidní estrogen může interferovat aktivitu endogenních 
estrogenů (estradiol), a to narušením přirozené aktivity hormonálních receptorů v různých 
cílových tkáních (Gould et al., 1998; Kurosawa et al., 2002). Molekula BPA má strukturální 
rysy podobné 17β-estradiolu (E2), které jí umožňují vázat se na subtypy ER, i když s menší 
afinitou než E2. ERβ i ERα patří do rodiny ligandem aktivovaných transkripčních faktorů a po 
navázání E2 se změnou konformace uvolní z ER heat shock proteiny, a to umožní translokaci 
ER do jádra, kde s pomocí dalších elementů regulují genovou expresi (Pakdel, 2018). BPA se 
chová jako agonista v případě, že helixy nacházející se v ligand vázající doméně (LBD) jsou 
polohovány jako helixy LBD u E2. V případě, že tomu tak není, chová se BPA jako antagonista 
(Ascenzi et al., 2006). Výsledkem jsou různé regulační aktivity genové exprese. ER se ale 
mohou nacházet i na plazmatické membráně a BPA může tak vyvolávat i extracelulární 
odpovědi. 
 Avšak kromě známé schopnosti BPA napodobovat, zvyšovat či snižovat aktivitu 
endogenních estrogenů a narušovat děje estrogenních hormonálních receptorů, je BPA schopen 
antagonisticky ovlivňovat i androgenní systémy (Lee et al., 2003; Sohoni & Sumpter, 1998; Xu 
et al., 2005). Androgenní receptory (AR) se nachází na všech ženských a mužských orgánech 
a sdílí s ER podobné akční mechanismy, jejich poloha v buňce ovšem závisí na buněčném typu. 
Výzkum v oblasti molekulární patologie rakoviny prostaty ukázal, že gen pro AR je častým 
terčem mutací v rakovinotvorných buňkách prostaty a hraje kritickou roli v patogenezi této 
často se vyskytující formy rakoviny (Gelmann, 2002). BPA nevykazuje narušení zdravé buňky, 
ale může spouštět proliferaci buněk s mutovaným AR v rakovinných buňkách a znesnadňovat 
tak léčbu pacienta (Wetherill et al., 2005). Nicméně se nabízí otázka, zda působí BPA tímto 
efektem opravdu jen na AR, jelikož jsou v mužském reprodukčním ústrojí hojně zastoupeny i 
ER. 
 BPA rovněž ovlivňuje receptory thyroidních hormonů, kde se také chová jako 
antagonista (Moriyama et al., 2002). Thyroidní hormony jako tyroxin (T4), trijodtyronin (T3) 
a hormon stimulující tyto thyroidní hormony (TSH) jsou esenciální pro správný vývoj, růst, 




těchto hormonů může ovlivňovat tyto vitální funkce. T4 a T3 jsou produkovány štítnou žlázou 
a cirkulují krví, než se navážou na thyroidní receptor (TR) cílové buňky. BPA může také vázat 
transthyretin přenášející thyroidní hormony krví, a tak znesnadňovat jejich transport (Cao et al., 
2011a), či narušovat metabolismus inhibicí diodinázy (DIO), jež v játrech metabolizuje 
thyroidní hormony (da Silva et al., 2019). BPA se může v tomto případě tedy nejen vázat na 
TR, ale může také ovlivňovat syntézu, transport a metabolismus thyroidních hormonů (Kim & 
Park, 2019). 
BPA interaguje s ostatními orgány a fyziologickými funkcemi organismu, jako jsou vývoj a 
následné fungování nervového systému, obzvláště při vystavení v prenatálním období (Gore et 
al., 2019; Kabuto et al., 2004; Miyatake et al., 2006; Rubin et al., 2006), a funkcemi imunitního 
systému (Yang et al., 2015; Yoshino et al., 2004; Yurino et al., 2004).  
 
BPA a vliv na lidské zdraví 
Hladiny koncentrace BPA byly naměřeny v mnoha tělních tekutinách a tkáních lidského těla. 
BPA bylo naměřeno v krevním séru a plazmě (Kuroda et al., 2003), moči (Calafat et al., 2005; 
Su et al., 2018; Wolff et al., 2007), slinách (Joskow et al., 2006; Sasaki et al., 2005), folikulární 
tekutině (Ikezuki et al., 2002) a spermatu (Inoue et al., 2002). Také u těhotných žen v 
pupečníkové krvi, plodové vodě, fetální plazmě (Ikezuki et al., 2002; Tan & Ali Mohd, 2003; 
Yamada et al., 2002), placentě (Schönfelder et al., 2002), mateřském mléce a mlezivu (Kuruto-
Niwa et al., 2007; Sun et al., 2004; Ye et al., 2006). Studie na lidech se zaměřují zejména na 
identifikaci zdrojů BPA nebo úroveň expozice BPA z krve či moči, další možný dopad na lidské 
zdraví se odhaduje pomocí studií využívajících zvířecích modelů.  
Experimentální studie na zvířatech in vitro ukazují souvislosti mezi expozicí BPA a jeho 
nepříznivým působením na samčí i samičí reprodukční soustavu. Vzhledem k narušení funkce 
endogenních pohlavních hormonů může BPA ovlivňovat vývoj a fyziologickou rovnováhu 
pohlavního systému. Studie Caserta et al. (2013), kde bylo zjištěno, že neplodné ženy měly v 
krevním séru vyšší koncentraci BPA než ženy plodné, podpořila spojení BPA s (ne)plodností. 
Ehrlich et al. (2012a,b) také zjistili, že vyšší hladina BPA v moči u žen odpovídala snížené 
maturaci oocytů a ženy s vysokou urinární hladinou BPA také měly větší problémy s 
přirozeným oplozením a implantací vajíčka v děloze. Vyšší hladiny koncentrace BPA v moči 
byly také naměřeny u žen se syndromem polycystických ovarií (Vahedi et al., 2016) a BPA je 
také spojováno s vyšším rizikem potratů či předčasným porodem (Behnia et al., 2016; 




U mužů studie Feng et al. (2018) a Li et al. (2010) zjistily negativní korelaci mezi sérovým 
BPA a sexuálními funkcemi, libidem, erektilní schopností a intenzitou ejakulace, pozitivní 
korelaci pak s předčasnou ejakulací. Vitku et al. (2015) zjistili, že neplodní muži mají vysokou 
hladinu BPA v krevní plazmě a semenné plazmě oproti mužům bez problémů s plodností. Vyšší 
urinární hladina BPA je také spojována se sníženou kvalitou spermatu (koncentrace, vitalita, 
pohyblivost spermií) (Li et al., 2011; Radwan et al., 2018). 
 Jak je v této práci již zmíněno, expozice BPA v průběhu prenatálního období může 
ovlivnit růst a vývoj potomka. Tato expozice může být spojena s nízkou porodní váhou (Pinney 
et al., 2017), či s růstem a vývojem dětského chování. Kromě nízké porodní váhy korelovala 
prenatální expozice BPA v pupečníkové krvi podle studie Mammadov et al. (2018) se 
zkrácenou anoskrotální vzdáleností u novorozenců. U školních dětí ve studii Berger et al. 
(2018) indukovaly vyšší koncentrace BPA pozdější nástup puberty u dívek a dřívější nástup 
puberty u chlapců.  
V souvislosti s neurálním vývojem několik studií zkoumalo expozici plodu během těhotenství 
a s tím spojené mentální problémy a problémy spojené s chováním. Vyšší maternální expozice 
BPA může být potenciálním rizikem pro vznik depresivního a úzkostlivého chování u 
předškolních chlapců (Perera et al., 2012, 2016) a Zhang et al. (2018a) pozorovali u dívek 
problémy se spaním, Jensen et al. (2019) u dětí problémy s vývojem jazykových dovedností. 
 BPA je také spojován s metabolickými poruchami jako jsou obezita, kardiovaskulární 
choroby a kostní metabolismus. Studie Hao et al. (2018), Amin et al. (2019), Zhang et al. (2019) 
a Carwile and Michels (2011) zjistily souvislost mezi vysokou hladinou BPA v moči a rizikem 
vzniku obezity u dětí, dospívajících i dospělých. Dále s hypertenzí (Wang et al., 2015a) a 
zvýšeným systolickým a diastolickým tlakem (Amin et al., 2019). Po menopauze u žen může 
BPA interferovat metabolismus fosforečnanu vápenatého a může tak docházet ke vzniku 
osteoporózy (Vitku et al., 2018). 
Prenatální expozice je spojena i se vznikem alergií (podle těchto studií hlavně u dívek) (Wang 
et al., 2016; Zhou et al., 2017). U dětí s ADHD (Attention Deficit Hyperactivity Disorder) byla 
v moči naměřena signifikantně vyšší hladina BPA (Li et al., 2018a), u dětí s poruchou 
autistického spektra (PAS) by BPA mohlo zvyšovat oxidativní stres poškozující mitochondrie 
ovlivňující vznik této poruchy (Metwally et al., 2018).  
 Studie Leung et al. (2017) prováděná na myších zjistila, že u myší krmených BPA byla 




 BPA může tedy ovlivnit mnoho aspektů lidského zdraví, reprodukční soustavu mužů a 
žen, vývoj a růst potomka, imunitní systém, metabolismus a mnoho dalších. Nicméně i když 
výzkum v oblasti BPA v posledních letech posílil, je tu stále mnoho nezodpovězených otázek 
ohledně negativních účinků a metabolismu BPA. Vliv BPA a jeho náhrad na lidský organismus 
v kombinaci s dalšími environmentálními polutanty vyžaduje proto další výzkum (Ma et al., 
2019). 
 
Bisfenol S  
BPS, neboli bis(4-hydroxyfenyl)sulfon, je syntetický endokrinní disruptor strukturálně 
podobný BPA, který byl do průmyslu zaveden jako jeho bezpečnější alternativa. Několik studií 
naznačuje u BPS podobnou endokrinně-disrupční aktivitu jakou má BPA, což naznačuje i jeho 
strukturální podobnost (Hercog et al., 2019; Kitamura, 2005; Molina-Molina et al., 2013; Pelch 
et al., 2019). 
 
Struktura a užití 
BPS je bílá pevná látka a jakožto analog BPA se skládá ze dvou fenolových kruhů spojených 
sulfonylovou skupinou (Obrázek 1). Jeho výhodou je větší stabilita vůči působení světla a tepla, 
než má BPA, to je jeden z důvodů, proč byl BPA v různých produktech postupně nahrazen BPS 
(Kuruto-Niwa et al., 2005). V případě PC lahví přišly náhrady v podobě lahví z jiných 
materiálů-polypropylenu (PP), silikonu, polyamidu (PA) a polyether sulfonu (PES). “BPA-
free” lahve z PES mimo jiné obsahují BPS a na evropském trhu nahradily lahve z PC (Simoneau 
et al., 2011). BPS nahradil BPA i v termopapíru a také v produktech značených jako “BPA-free 
papír” a dalších papírových výrobcích (Liao et al., 2012c), nicméně se recyklováním 
termopapírových účtenek může dostat BPS na další recyklované produkty a kontaminovat je 
stejně jako BPA (Gehring, 2004). Dále se BPS využívá jako činidlo při polymerních reakcích 
při výrobě plastů, rozpouštědlo při galvanickém pokovování, prostředek na mytí, je součástí 
fenolových pryskyřic, antikorozních materiálů a také se nachází v rychleschnoucích 
epoxidových lepidlech a potravinových konzervách (Clark, 2000; Viñas et al., 2010). 
 
Výskyt 
Produkce BPS a jeho využití při výrobě plastů je vysoké, proto se předpokládá, že jeho použití 




které dříve obsahovaly BPA (Liao et al., 2012c). K expozici člověka dochází hlavně dermální, 
inhalační a orální cestou (Becerra & Odermatt, 2012; Viñas et al., 2010; Wang et al., 2015b). 
 
Výše zmíněné produkty mohou být potenciálními zdroji BPS v životním prostředí a BPS se tak 
může uvolňovat do vzduchu, prachu, vody, mořského sedimentu, bioty a potravin. Proto je BPS 
stále častěji označován jako environmentální polutant (Wu et al., 2018). Ve vodním prostředí 
se BPS v porovnání s BPA a BPF biologicky rozkládá nejhůře a nejvíce se zde akumuluje 
(Danzl et al., 2009). Jeho přítomnost byla naměřena v říčních vodách (Yang et al., 2014b), 
povrchových vodách (Yamazaki et al., 2015), kanalizačních vodách (Yu et al., 2015) a 
sedimentu (Yang et al., 2014b). BPS byl v těchto studiích naměřen v nižších koncentracích než 
BPA, v řekách v rozmezí 0.29–18,99 ng/L, v kanalizačních kalech 3–6 ng/g suché váhy a v 
sedimentu 0.07–0,22 ng/g suché váhy (Wu et al., 2018; Yang et al., 2014b). Ve vzduchu ve 
vnitřních prostorách naměřili Xue et al. (2016) množství 0,07 ng/m3 a Liao et al. (2012c) 
naměřili v prachu množství BPS v rozmezí 0.0008–26.6 μg/g. 
 
Stejně jako u BPA jsou u BPS považovány za hlavní zdroj expozice potraviny. BPS byl 
naměřen v potravinových konzervách a v plechovkách s nápoji do kterých může unikat z vnitřní 
obalové vrstvy (Liao & Kannan, 2013; Viñas et al., 2010). Nicméně výzkumy Liao & Kannan 
(2013, 2014) prokázaly přítomnost BPS pouze v přibližně 20 % ze skoro 300 sledovaných 
potravin a to v rozmezí 0.005–0.13 ng/g. Mezi takové potraviny patřily například vejce, mléko, 
ryby nebo maso. Mimořádné hodnoty 302 ng/mL byly naměřeny ve slovinském medu, v 
tekutině s konzervovaným španělským hráškem s mrkví byly zjištěny hodnoty 175 ng/mL 
(Česen et al., 2016; Viñas et al., 2010). Omezené výzkumy ohledně BPS v potravinách 
naznačují, že kontaminace potravin není oproti BPA tak rozsáhlá, koncentrace BPA jsou v 
potravinách v porovnání s BPS vyšší a BPA je v potravinách detekován častěji. Kvůli náhradě 
BPA za BPS v obalových materiálech v posledních letech by ale brzy mohl být BPS rozšířenější 
než BPA (Wu et al., 2018). 
 
V souvislosti s omezeními a nařízeními ohledně užití BPA v termopapíru je BPS v posledních 
letech používán jako jeho náhrada a podobně jako BPA se využívá jako vyvolávač barvy. Z 
takového papíru se vyrábí například zmíněný účtenkový papír, dále letenky a lístky. Liao et al. 
(2012c) detekovali BPS v účtenkovém papíru v rozmezí 0.0000138–22.0 mg/g, koncentrace 




Stejně jako BPA může BPS kontaminovat nejrůznější druhy papíru při recyklaci, jelikož 
není s papírem kovalentně vázán (Biedermann et al., 2010). Při recyklačním procesu se 
přibližně 30 % účtenek dostane do recyklačního procesu a kontaminuje papír, ze kterého jsou 
následně vyráběny obálky, noviny, ubrousky, kuchyňské utěrky, toaletní papír a jídelní kartony 
(Liao et al., 2012c). K přenosu BPS také dochází při předávání účtenky s papírovými 
bankovkami, případně následně dotykem bankovek s účtenkou v peněžence (Liao et al., 2012c). 
Toto naznačuje, že BPS je všudypřítomný a lidé jsou této potenciálně toxické náhradě za BPA 
vystaveni při dermálním kontaktu s papírovými výrobky. 
 
Mechanismus působení 
Pro pochopení přesného mechanismu působení v souvislosti s biologickou aktivitou BPS není 
v současné době k dispozici tolik studií jako u BPA. Z dostupné literatury je však zřejmé, že 
BPS je stejně jako BPA schopen interferovat s aktivitou endogenních hormonů. Několik 
následně uvedených studií sleduje estrogenní, antiestrogenní, androgenní a antiandrogenní 
efekty a dále vliv BPS na TR, genotoxicitu a oxidativní stres. 
Podle studií (Kuruto-Niwa et al., 2005; Li et al., 2018b; Mesnage et al., 2017; Molina-
Molina et al., 2013; Rosenmai et al., 2014) prováděných in vitro na lidských buněčných liniích, 
je BPS schopen vázat se jako agonista na jaderné ER a regulovat tak genovou expresi 
genomické cesty stejně jako BPA. Podle studie Molina-Molina et al. (2013) BPS aktivoval oba 
subtypy lidského ER (hERα a hERβ), ale byl více aktivní na hERβ. Ve dvou studiích měl však 
ze všech sledovaných bisfenolů BPS nejmenší účinnost, a zatímco BPA umělo naprosto 
vytěsnit E2 z ER, BPS inhiboval vázání E2 pouze v 80 % případů, což naznačuje v tomto 
případě jeho menší efektivitu (Mesnage et al., 2017; Molina-Molina et al., 2013). BPS tedy 
ukázal slabší estrogenní aktivitu než E2 i BPA (Rochester & Bolden, 2015; Rosenmai et al., 
2014). V negenomické cestě může podle Viñas & Watson (2013) BPS ovlivňovat membránové 
ER a narušovat tak různé negenomické reakce za normálních okolností indukované E2. Tyto 
cesty mohou vést například k proliferaci, diferenciaci a apoptóze buňky. 
Anti-androgenní i androgenní efekt na lidských AR byl u BPS také potvrzen, avšak BPS 
jako antagonista ukázal slabší anti-androgenní aktivitu než BPA (Kitamura, 2005; Molina-
Molina et al., 2013; Rosenmai et al., 2014). 
Na TR se BPS také vázal a podporoval tak proliferaci sledovaných buněk GH3 u 




Ve studiích se také prokázalo, že BPS způsobuje poškození DNA a působí genotoxicky a 
cytotoxicky, posílením vzniku reaktivních forem kyslíku pak také zvyšuje oxidativní stres 
buňky (Fic et al., 2013; George & Rupasinghe, 2018; Hercog et al., 2019; Michałowicz et al., 
2015). 
 
BPS a vliv na lidské zdraví 
Oproti BPA není ohledně BPS a jeho vlivu na lidské zdraví takové množství epidemiologických 
studií sledujících lidské koncentrace v krvi či moči, uvádím zde tedy ve větší míře i 
experimentální studie prováděné na zvířatech. Nedávné studie zatím sledují koncentrace BPS 
v moči, krevním séru, seminální plazmě a mateřském mléce, dostupná data jsou však omezená 
(Asimakopoulos et al., 2016; Buck et al., 2018; Liao et al., 2012a ; Niu et al., 2017; Steffensen 
et al., 2020; Wan et al., 2018b; Yang et al., 2014a). Stejně jako u BPA se předpokládá větší 
expozice BPS pro děti než dospělé, jelikož děti přicházejí častěji do kontaktu s prachem, když 
lezou po zemi a častěji si vkládají ruce do úst (Liao et al., 2012a; Lv et al., 2016).  
 Vliv na těhotenství a reprodukci zhodnotily následující studie.  Ferguson et al. (2018) 
sledovali ženy během těhotenství a detekci BPS v lidské moči spojili s nižší váhou novorozenců 
ženského pohlaví. Nicméně další dvě studie zabývající se vlivem koncentrace BPS v moči na 
vývoj lidského plodu naopak nepozorovaly žádnou spojitost mezi BPS v mateřské moči a 
váhou, délkou novorozence či velikostí hlavy novorozence (Mustieles et al., 2018; Wan et al., 
2018a). Wan et al., (2018a) však uvádějí, že koncentrace BPS korelovala s vyšším gestačním 
věkem a zvýšila v případě dívek riziko pozdějšího porodu. Vliv BPS na pravděpodobnost 
oplození (fekundabilitu) nebyl pozorován (Philips et al., 2018). 
 Studie prováděné na zvířecích modelech u myší odhalily, že BPS nemá vliv na úspěšnost 
IVF (in vitro fertilizace) v nízkých koncentracích (1-5 µg/kg), avšak ve všech sledovaných 
koncentracích byla pozorována inhibice vývoje oplozeného embrya (Nourian et al., 2017). U 
myší byla při expozici BPS po porodu a během laktace také pozorována změna mateřského 
chování, například zanedbaná péče o potomky a méně stráveného času v hnízdě (Catanese & 
Vandenberg, 2016). Také byl u samic pozorován vliv BPS na morfologii a fyziologii vaječníků, 
citlivost k hormonální stimulaci a kvalitu oocytů (Nevoral et al., 2018). U myších samců BPS 
ovlivnil vývoj zárodečných buněk a následnou spermatogenezi a byla pozorována snížená 
pohyblivost a počet spermií (Shi et al., 2017, 2018). Vystavení myší BPS během vývoje jedince 




al., 2017), urychlení nástupu puberty u samic a zvýšení hladiny steroidních hormonů (Shi et al., 
2017). 
Studie u dánia pruhovaného (Danio rerio) sledovaly snížení produkce vajíček či 
zpožděné líhnutí potomstva (Ji et al., 2013; Naderi et al., 2014). Dále bylo prokázáno narušení 
exprese genů spojených s koncentrací thyroidních hormonů, způsobující narušení thyroidního 
systému. Expozice BPS rodičů měla podle studie Dong et al. (2018) za následek sníženou 
funkci adaptivního imunitního systému. 
 
Výsledky pozorované v dostupné literatuře zabývající se metabolickými problémy pojícími se 
s expozicí BPS jsou sporné. Jedna z nejnovějších lidských studií spojuje BPS s obezitou (Y. 
Zhang et al., 2019), ve studiích Kataria et al. (2017) a Liu et al. (2017) však toto tvrzení 
potvrzeno nebylo, bylo však potvrzeno v souvislosti s BPA. 
 U myší však expozice BPS během vývoje měla za následek narušení exprese genů 
spojených s metabolismem glukózy a lipidů a také obezogenní efekt (Ivry Del Moral et al., 
2016; Meng et al., 2018), stejně tak byl BPS schopen interferovat metabolismus lipidů i u dánia 
pruhovaného (Wang et al., 2018).  
 Urinární hladiny BPS byly také u lidí v pozitivní korelaci s diabetem druhého typu 







Práce shrnuje současné poznatky o působení vybraných endokrinních disruptorů se zaměřením 
na bisfenoly. U zvolených zástupců ED je popsán jejich výskyt, mechanismus účinku a vliv na 
lidské zdraví. Práce je zaměřena především na hojně rozšířený kontaminant životního prostředí-
BPS. Z popsaných poznatků shrnutých odborných studií pak vyplývá jak působení BPS jako 
ED, tak i jeho vliv na reprodukci a zdraví lidí. 
 Na základě strukturální podobnosti BPA a BPS se BPS připisují i podobné vlastnosti 
jako má BPA. BPA je široce rozšířený environmentální polutant, který kvůli svému rozsáhlému 
užití kontaminuje vzduch, vodu, půdu a prach. Lidé jsou jeho účinkům vystaveni expozicí 
orální, inhalační či dermální cestou jak z okolního prostředí, tak i z plastů kontaminujících 
potraviny a nápoje, z dentálních materiálů či temopapíru. Bylo zjištěno, že BPA narušuje fukci 
i expresi ER, AR a TR. Tyto vlastnosti mohou vést například ke snížené schopnosti reprodukce 
můžů i žen, bývají často spojovány s poruchami plodnosti, narušeným vývojem a růstem 
potomků, změnami v imunitním systému i metabolismu. Kvůli této skutečnosti byl od roku 
2011 nahrazen různými bisfenoly, nejčastěji BPS, u kterého při náhradě nedošlo 
k dostatečnému prozkoumání negativních účinků a stal se tak jednou z dalších 
“politováníhodných substitucí“. 
 BPS nahradil BPA ve většině spotřebitelských produktů, kde se dříve nacházel BPA. Je 
náhradou v “BPA-free” lahvích i termopapíru a díky tomu má stejný potenciál kontaminace, 
kdy navíc například termopapírové účtenky kontaminují recyklovaný papír. Expozice lidí je tak 
nejenom díky papírovým produktům, ale i prachu a vodě, takřka nevyhnutelná. Nachází se i 
v potravinových konzervách a nápojích. 
 BPS je schopen vázat se na lidské jaderné i membránové ER a vykazuje anti-androgenní 
i androgenní efekt na lidských AR. Jeho vliv na lidské zdraví se však z dostupných studií 
nevyvozuje snadno, dostupné lidské biomonitorovací studie se neshodují ať už ve vlivu na 
reprodukci, vývoj potomka, či metabolické poruchy jako jsou obezita či diabetes druhého typu. 
Vzhledem k nedostatku studií a řadě nezodpovězených otázek a mechanismů působení je 
potřeba provést více výzkumů v této oblasti. Poznatky shrnuté v předkládané práci však 
naznačují, že BPS vykazuje ještě další negativní účinky podobné těm, které má BPA a 
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